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1) INTRODUCCION

La Cirrosis Hepática constituye uno enfermedad bastonte corrien
te en nuestro medio; durante nuestra práctica hospitalaria nos di--:
mas cuenta del gran .número de pacientes que sufren de ella en los
diferentes solas de los hospitales. Tomando en cuenta lo anterior-
y que en la génesis de la enfermedad intervinienen factores tan im
portantes como son la desnutrición y el alcohol ismo, que son dos -:
problemas muy graves en nuestro pais, y afectan a una gran parte -
de la población; es par ello que decidimos hacer esta investigación,
la cual consiste en un estudio sobre cien casos de autopsias Con --
diagnóstico de cirrosis hepática comprobadas en el Hospital Gene
rol de Guatemala. Se revisaron 1,650 protocolos de autopsias clT-
nicas, encontrando en ellas los casos estudiados, motivo de la pre-
sente comunicación.

El trabajo consiste en la revisión bibliográfica de los conocimien
tos actuales de cirrosis y agregado a ello, el trabajo de campo, - ~
que consistió en la investigación de los siguientes datos: edad, se-

xa' ocupación, frecuencia y distribución; antecedentes alcohóli- -
cas, nutricional es y enfermedades hepáticas anteriores; causa de -
muerte más frecuente, principales complicaciones y enfermedades-
agregadas; tratamiento efectuado en el hospital, y el pronóstico de
los pacientes investigados.

Esperamos que este trabajo ayude en algo tanto a estudiantes co
mo a profesionales o conocer un poco más el problema de la Cirro:.
sis en Guatemala.

Agradezco la ayuda que me brindaron el Doctor Federico Castro,
yel Dr. Ponciano, asesor y revisor de esta tesis.



- 2 -
11) CONSI[jEiRA:MNiÉS~&E¡!..¡8RAlES

f1 t¡¡¡."(¡i1-ro's15'1Hep6l<i cá>ef'ifnaerlferm~ad' (cí'óni2Óiq!JR,v~,oÉ!
)

ctifl'diICftiófa'iff1i!nfó/pÚÉ!dé:séríoroaucido'por'UHgrdiFriúmero'"
, ,

('"

decfoefuf!!~" tO'fóm¡'&'eflfqutfJoCfúdn¡¿stosfaett5rés"oúri Hb'~s: "

"'."

t6 '~Y¡~I¡¡r&j yliaymueh6soúdos p6i"abmd1.q:o"t!Í1Tbsls?~" "
!i!!P6~tE!~~' cafueterlza 'prl H¡;ilpóHriefife'pof'~ l"thimér\tÓ'del r;'
teji(t&éorliiJhHvodÉ!'H,f'gódo \:f paitird~¡ltHesron'rieér6tié¿',",'"
ctett¡¡cétUIO?HepótlC:<i'porei1é:fuimatosol'SÜ'9drsci'á'!'princip ló;"

,(

',!
e¿:' lefjt-6tyrefó'Cool1dódpoféeen 4()~'srfitórndspi'iric Ipa'i'esiel' ~. .

pronost1dE!;É!szt;astdftte(ri1~lo'y;e1friltarí'1iéntó''difTdi!'. '
\ ,yj-) ~'6 ,,'-~ ,",'"'

),
D~>,

~'Th C¡¡'jt¡§rs' HepÓi'icál'á"p'6él'éinos' dividi~vpara':suesf6<lId en
vátI6sr;flpósp¡'Ó' pt!ioolpól ;e!aslfléaéi6¡'Pes lbs 19Blente:""o

:.,TtJ::,
'

1) Cirrosis aicoholo nutricional: también llamado de laennec,
"~,;es' la'rnás,ocomún,ymlts"iri1'p'ortante,en nuesl'tcfmedio; y'es;'"
-la,quecest6enreloet6n ditecta'c01'lld'desnutrie-i'6ri'yel- '
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,~ :n\:1estrop:Ois, pero lacmósic:omúrilin<otrásparfesaél'lrÍulíaO¡
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Intervienen factores viro les o tóxicos.

#,Citroskb iílor:eSi:JrÍt¡p~de'cirfbs Is'quéfi ena' su brrgen':'>
en lo obstruccióndé!os coñoüé:1'6S'eXtra:008ihfráliépótTccs.;,J
Se divide en cirrosls biliar primario de etiologra no muy-
bien conocida, y en cirrosis biliar secundario que tiene -
su orrgen en lo obstrucción de los canales biiiares princi-
pales.
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5) Cirrosis Cardraca: Este tipo d~'étf~d/;7~'ti~h~ ,su o rrgen en pro-
blemas ,cardrac~scongE!sti\fos que, producerbIP?rtenS',lón veno
so. Su, frécóencicí' no éS'n1uy"ttltCi;;'" 'J"
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sifil iTicó'¡'lo eiíferhi'oo(¡d'dé Wíl~n, hf Hemocromátosis,"etc: ~,

que no serón mencionados en el estudio, debido a su po~ti"f¡'e".
cuencia. No se encontró ningún caso en lo investigación ---
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111) HISTORIA

. Morgagn; en 1650 fue uno de los primeros autores que -
describió el aspecto del hígado cirrótico y los sínfomos de-
lo enfermedad. Payne reprodujo en 1889 un dibujo descri~
tivo con aspecto de hígado nodularhecho por John Browne
en 1685.

En 1793 Mottheu Baille diferenció lo que mós tarde se c~
nocería como clrrosis de los tumores del hígado; este mismo
autor observó también lo relación del proceso con el abuso
del alcohóL

En 1819 Laennec creó el término de cirrosis, que deriva-
del griego Kirrhos, que significo anaranjado, desconocien -
do lo esencia del proceso.

.
Rokitansky introdujo el concepto de que lo cirrosis es el-

resultado de alteraciones inflamatorias del tejido coniunti-
vo del hígado; Sin embargo, más tarde Freriehs expuso que
lo enfermedad posaba por dos períodos: uno de inflamación-
y neoformoción del tejido conjuntivo, seguido de uno fase ~
de retracción y formación nodular. Kretz sostuvo que lo pr.!.
mitivo era lo degeneración de los células hepáticos y que -
lo proliferación conjuntiva era para sustituir al 'f)arénqu1ma
desaparecido.

La historio de lo cirrasis se caracterizo par la confusión-
existente para explicar su patogenia yo que aún en la actu~

, Iidad existen puntos que no están suficientemente claras.

1
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IV) FRECUENCIA Y DISTRIBUCION DE LA CIRROSIS.

Haremos en primer Iugarun estudio de la frecuenCia y distrib!!.
ción de la cirrosis en general y conforme avancemos en el traba-
jo, lo haremos por separado poro coda tipo de cirrosis.

La cirrosis hepática es una enfermedad bastante frecuente en ~

todo el mundo; en Estados Unidos la encuentran en algunos hospi
tales hasta en un 22% de las necropsias; el promedio en ese país
es de 3% al 6%. En Chiie y algunos países africanos se han re -
portado frecuencias de 8%,

En el estudio que realizamos lo encontramos en el 6% de los -
necropsias, o seo que se encuentra en el promedio de los estadís-
ticos de otros países. Con respecto a la distribución por tipo de-
eirrosis, los resultados fueron los siguientes:

Cirrosis alcoholo nutricional
Cirrosis postnecrótica
Cirrosis Cardíaca
Cirros;s Biliar
No se pudo determinar el tipo

70%
14%
4%
1%
11%

Cama era de esperar la frecuencia mayor correspondió a lo ei-
rrosis alcoholo nutrieional, esto es debido a la gran cantidad de-
desnutridos que existen en nuestro país, así como al alto cónsumo
de a Icohól.

De los cien pacientes con ci.rrosis estudiados, el 24% correspo~
dió p hallazgo accidental de autopsia, esto constituye el 1.45%-
de todas los autopsias revisadas.

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO. La cirrosis fue más fre--
cuente poro el sexo masculino en una relación de más o menos 3

. o l. Con respecto o lo edad, los pacientes m6sjóvenes fúeron --
dos niños, uno de 8 meses y el otro de un año y 8 meses de edad.
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La edad más frecuente fue la comprendida entre loS 30 Y -
50 011os. Haciendo una división por sexo, para los hombres
la edad más frecuente fue de los 30 a 50 allos, mientras - -
que para las mujeres fue de 50 a 70 ollas.

Acontinuación ofrecemos el cuadro comparativo entre -
edad y sexo.

CUADRO No. 1

CIRROSIS HEPATlCA
DISTRIBUCION ETAREA y POR SEXO.

Edad S. Masculino S.Femenino Total

De 00 10 años
De 11 020 allos
De 21 a 30 años
De 31 a 40 afíos
De 41 a 50 ollas
De 51 a (l) años
De 61 a 70 años
De 71 a 80 años

2%
2%
4%

24%
24%
18%
18%
8%

100%

1
1
4

18
18
10
11
5

68

1
1
O
6
6
8
7
3

32

~

" ---
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V) CIRROSIS ALCOHOLO NUTRICIONAl.

Es el tipo de cirrosis mós común en nuestro medio y muchas par
tes del mundo, es conocida también con el nombre de cirrosis nu-
tricional grasa, cirrosis portal y cirrosis de Laennec; entre sus ::
principales características tiene que en su etiopatogenia luegan-
un papel muy importante el alcohol ismo y la desnutrición. ;

DEFINICION:

La definen como uno entidad que se caracterizo por cicatriza-
ción difuso, fino; pérdida uniforme de las células hepóticas, aso-
ciado con infiltración grasa o degeneración activo de los célu--
los, y pequellos islotes de parénquimo preservado o degenerado;-
regeneración de grado mayor o menor. Estos cambios ocurren a -
nivel unilobular y afectan todo el hígado.

FRECUENCIA:

La frecuencia es diferente en los diversos países del mundo, es
mucho mós frecuente en países sub-desorro liados, sin embargo en
los Estados Unidos tiene una frecuencia de 30 a 50% de todos --
los tipos de cirrosis. En estudios efectuados en hospitales alema-
nes su frecuencia es mucho menor, y ocupo un segundo lugar con
respecto a la cirrosis postnecrótica.

En el estudio real izado por nosotros la encontramos en el 4.1 %
de todas las necropsias. De los cien pacientes cirróticos estudia-
dos el 17% fue hallazgo accidental de autopsia. Constituyó el -
70% de todos los tipos de cirrosis encontrados. Con respecto al -
sexo lo encontramos en uno proporción de más o menos 3 hombres
por coda mujer; es de hacer notar que esto relación es menor que
los dados anteriormente por otros autores, que la encuentran en -
uno proporción mayor de hombres. Con respecto a la edad es muy
importante mencionar que se encontraron dos pacientes menores -
de dos allos de edad, lo que nos demuestra que la cirrosis puede -



Sexo Femenino Sexo Mascul ino

edad # % Edad # %

0- 10aña; 1 1.4 O - 10 años 1 1.42
11 - 20 años 1 1.4 11 - 20 años O 0.00

. 21 - 30 años O 0.0 21 - 30 años 3 4.20
31 - 40 años 4 5.7 31 - 40 años 15 21.40
41 - 50 años 3 4.2 41 - 50 años 15 21.40
til - 60 años 3 4.2 51 - 60 años 7 10.00
61 - 70 años 6 8.4 61 -70 años 8 11.40
71 - 80 años 1 1.4 71 - 80 años 2 2.80

TOTAL 19 26.7% 51 73.3 %

1 ~.'.
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hacer su aparición en cualquier edad. Con respecto a la -
edad más frecuente, vemos que en el sexo masculino es de -
30 a 50 años; mientras que en el sexo femenino es de 50 a -
70 años, como observamos en el cuadro siguiente:

renciar un ladino de un indígena, sin embargo tomando en cuen- .

ta el dato de la ficha clínica, tenemo~ que solamente 3 pacien -
tes están registrados como indígenas y 67 como ladinos, no encon
tramos ninguno perteneciente a otra raza. -

CUADRO No. 2 ETlOlOGIA y PATOGEN lA.

Distribución por edad y sexo de los pacientes con cirrosis -
alcoholo-nutricional o de Laennec.

No cabe duda que en la génesis de lacirrosis alcoholo nutri -;
cional o de Laennec el factor más importante lo juegan la desnu
trición y él alcohol ismo, pues a pesar de estudios hechos para e¡:;-
contrar otra causa, ésta no se ha encontrado, por ejemplo exis- ~
ten autores que la han tratado de relacionar con infecciones in -
tercurrentes, pero han fallado en sus intentos. Lo que sí es cier-
to es que no se conoce con exactitud la formo por la que una des
nutric ¡ón provoca cirrosis o partir de un h rgado graso, ni tampo::
co se ha demostrado que el alcohol per-se puedo producir cirro-
siso

GRUp.oETNICQ: Can respecto a esto no se pudo hacer --
una..<;/psificaciónvaledera,.puesse cometen errores él dif~

El hígado graso: A través de muchos experimentos se ha llegado
a producir hígado graso en animales, éstos experimentos consis--
ten en dar una dieta pobre en Iipotrópicos, en proteínas y en - -
fracciones del complejo B, esto conlleva a la producción de un-
hígado graso. La formación de un hígado graso es por el siguien
te mecanismo: los I¡pidos para que sean movilizados y transport;
dos al exterior del hígado, necesitan ser convertidos en fesfáti-:
dos, y para ello son necesorios los lipotrópicos y las proteínas, -
al haber deficiencia de ellos hay producción de hígado graso. -
Ahora bien, la forma <;leque este hígado graso se convierta en ci
rrosis es aún tema de mucha discusión; sin embargo la frecuenci;
con que el hígado graso se convierte en cirrosis, si persiste la ...-
causa que lo produce, es demasiado grande como para pasar por-
alto esta relación. El mecanismo que se propone para la forma -
ción de fibrosisa partir de hígado graso es el siguiente: Secan
sidera que al acumularse grasa suficiente en las células hepáti -:
cas, se rompen las paredes de las mismas y se producen quistes -
grasos, cabe que las células necróticas resultantes sean estímulo

PROFESION U OFICIO: Con respecto a la profesión de los
pacientes estudiados, se encontró que el 68% trabajaban' co
moobreros, 17% trabajaban en oficios domésticos, 7% en ::
agriculturay .en el 6% no se pudo determinar. Entre los --
obreros el oficio más común fue el de albañil con el 10% -
d.e los casos, las demás profesiones fueron diversas como z~
pote ros, panaderos etc., no se encontró ningún paciente que
tuvierqalgún titulo a nivel medio.

L



# %

alcohól icos crónicos 41 62
no alcohólicos 25 38

TOTAL 66 100%

~--
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para la fibrosis y la cicatrización. Otro mecanismo sería -
que la acumulación de grasa en la célula hepática pueda -
trastornar la función y la estructura de los mitocondrias y -
el retículo endoplósmico y de eso manera causar necrosis -
celular que estimula la fibrosis.

Por su parte, el al cohól también se ha demostrado que pro
duce hígadogroso y disfunción hepática, no importando que
haya una buena nutrición, pero no hay pruebas suficientes -
que el alcohól produzca por sí mismo el cuadro cirrótico.

Un aspecto muy importante es que lo gran mayoría de po
cientes cirróticos son alcohólicos crónicos y lo gran mayo--
río de ellos ponu mismo condición llevan uno dieta pobre-
en lipotrópico, vitaminas, etc. Esto relación desnutrición -
alcoholismo es lo que do orígen o la lesión de lo célula he

°t '
-

po Ica.

ANTECEDENTESAlCOHOllCOS y NUTRICIONALES
EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS.

En los Estados Unidos, algunos estadísticos muestran que-
del 60 al 90 por ciento de los pacientes cirróticos, son alco
hólices crónicos. En nuestro estudio solo pudimos investig;:
el antecedente de alcoholismo en 66 pacientes de los 100-
estudiados; los resu !todos fueron los siguientes: 62% de los
pacientes refirieron ingerir licor crónicamente, mientras --
que el 38% refirió nó hacerlo. Respecto al sexo, el 78% -
de pacientes alcohólicos pertenecían al sexo masculino - -
mientras que solamente el 22% al sexo femenino, En rela -
ción al tipo de cirrosis, el 90% de los pacientes alcohóli -
cos tenían cirrosis de Laennec y 10% pertenecían a otros ti
pos de cirrosis. Tomando en consideroción solamente la ci-=-
rrosis de laennec, en nuestro estudio se encontró que 74% -
eran alcohólicos y 26% no lo eran. 86% eran del sexo mas

"----
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cul ino')' sólah1enté'14%eran delfemenfr\d;

CIRROSISEN GENERAL Y ALCOHOLISMO

CUADRO No. 3

CIRROSiS ALCOHOLO NUTRICIONAl y
ALCOHOLISMO

CUADRO No. 4

PACIENTES AlCOHOllCOS
Pacientes no alcohólicos

37
13
50

74%
26%

100

Con respecto al estado nutricional, no se pudo investigar - -
adecuadamente los hábitos alimenticios de los pacientes, sin -
embargo en el examen físico, en la. mayor parte de los pacien -
tes aparece referido su mal estado nutricional; aunque esto - -
p~ede ser un~ consecuencia de la enfermedad, en los pocos po
crentes que tienen uno buena historio clínico nutricional, se --
comprobó en lo mayor parte uno pésima alimentación por la fal
ta de medios económicos. -

ANATOMIA PATOLOGICA.

En el principio de lo cirrosis de la~nnec, el hígado se en- -

~
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cuentra grande, amarillo, grasoso y firme. LJs células del
parénquima se encuentran difusamente alteradas y muchas
están distendidas por vacuolas citoplasmáticas de grasa, -
que desaparecen con el tratamiento y pueden reaparecer-
fácilmente tras la ingesta de alcohóL Un signo histalógi~
co que siempre subrayó Mall ory consiste enlo que él lla-
mó sustancia hial ina alcohólica en el citoplasma de las -
células hepáticas; en el período incipiente consiste en nu

.

merosos gránulos hialinos toscos que tienden a disponerse
alrededor del núcleo, con el tiempa se fusionan en una -
madeja o red perinuclear irregular. Conforme avanza en-
gravedad la hepatopatia y son destruidos los hepatocitos,-
a~(]r~en tabiques de tejido conjuntivo en las zonas eri-

'portatesy':::en otra.LFreOSCIe egeneración celular activa,- .

Estos tabiques fi~rosos se harán más densos y conflue~tes -
y conect~~I().s.!ri(]~asE'.<'rt:,J~~.y'las venas centrales. la-
fina red de tejido conjuntiva cóntiene pequeños vasos, lin
fáticos y otros remanentes de la triada portal y rodea pe ::
queñas masas de células hepáticas. Por lo común la infla
mación es mononuelear, poco notable y concentrada en ~
triada portal y óreas de lesión celular activo. A medida-
que la infiltración grasa disminuye y al reducirse la masa
de células hepaticas, el hígado también disminuye de ta -
moño y adquiere un aspecto finamente nodulor y se hace-
duro.

DATOS CLlNICOS.

lo cirrosis es de desorrol to extraordinariamente insidio-
so; clínicamente ignorada por muchos años, origina nota -
bles alteraciones hepóticas, hasta que, por fin la enferme
dad es sufic ientemente extensa para provocar la aparl - --
ción de los síntomas principales que permite su diagnósti-
co. A continuación enumeramos las principales manifesto
ciones clínicas de la cirrosis alcoholo nutricional, luego-::
hablaremos un poco de la ascitis y al final del trabaja h!:!.

'-
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blaremos de la hipertensión portal y hematemesis. los síntomos
más importantes son: Anorexia, ictericia, dolor abdominal, dis-
tensión abdominal con ascitis, edemo de miembros inferiores, -
muslo o escroto; telangentasias en los mejillas, alopecia pecto
ral, atrofia de los músculos pectorales, ginecoinostia, eritema--
palmar, contractura de Dupuytren, crecimiento de los parót.i- -
das, esplenomegalia, púrpura, hematemesis, circula'ción colate
rol en abdómen y algunas otras de menor importancia. -

ASCITIS: El orígen del líquida asciTico en los pacientes 'cirró-
ticos parece ser la superficie del hígado, intestino y mesente -
rio, pero los mecanismos de su formación permanecen aún in- -
completamente comprendidos. Para algunos la hipertensión _.
portal y la hipoalbuminemia constituyen los factores principa -
les; la mayor irrigación linfática del hígado, la retención de -
sodio yagua y las alteraciones de la función renal yendócri -
no, desempeñan papeles adi'cionales de diversa importancia. -
~os mecanismos hormonal es par la que habría formación de Ií -
quido ascítico, sería por el oumenfo de la aldasterona y hormo
no antidiurética.

. "-'-',--~,-=-

El cuadro final de este tipo de cirrosis lo constituye general
mente la hemorragia gastrointestinal y el coma hepático. -

PRINCIPAL MOTiVO DE CONSULTA EN lOS PACIENTES
ESTUDIADOS.

.

En el siguiente cuadro se muestran los principales signos y -
síntomas que refirieron los pacientes con 'cirrosis de laeenec,-
como motivo de consulto a su ingresa al hospital. Camo puede
observarse, el principal motivo de consulta fue edemo de miem
bros inferiores seguido por anorexia y distensión abdominal en-::~
ese orden; quiero hacer notar que todos los síntomas est6n rela
c ionados entre sí. -



Motivo de consulto s~masc. s.fem. tot. %

Edema miembros inferiores 26 5 31 44.2%
Dolor abdominal 15 5 20 28.0%
Anorexia 14 8 22 3104%
Distensión abdominal 12 6 18 25.7%
Diarrea 8 5 13 18.5%
Hemotemesis 8 2 10 14.2%
Ictericia- 5 2 7 10.0%
No se pudo determinar 12 3 15 21.4%

DATOS DE LABORATORIO
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CUADRO No. 5

Principales motivos de consulta en pacientes con cirrosis olco-
hola nutricional, en el estudio efectuado.

Es frecuente encontrar en pacientes con cirrosis de laennec,
anemia moderada, así como leucopenia y trombocitopenia, los
pruebas de funcionamiento hepático revelarán un aumento en-
las frqcciones totol y bilirrubina directa del suero; retención-
de bromosulfontaleina, elevación ligera o moderoda de lo fos-
fotaso 01colina del ~uero y cambios mínimos en los transamina
sas séricas; con respecto o los proteínas, la albúmina se encuen
trq boja y la gammaglobulina sérico está en ocasiones ligera-':-
mente elevada; la concentración sérico de las inmunoglobul i -
nas mayores está aumentada o menudo. Si lo cirrosis es grqve-
hoy hipoprotombinemio profundo.

t---
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DIAGNOSTICO.

El diagnóstico de lo cirrosis de laennec se presume tomando
en cuenta los antecedentes nutricionales y alcohól icos,la sin
tomatología y los datos de laboratorio. Se confirma por me--:
dio de una biopsia hepática. Ayudan mucho aldicignósticQ lo
centellografia hepático. Además en estos pacientes con cirro.
sis está indicada la toma de un esplenoportograma y medicióñ

.
de lo presión portal, así como lo tomo de una serie gastrG5~
denol poro buscar várices esofágicos y úlceras g6stricos.

-

BIOPSIAS HEPATlCAS HECHAS A PACIENTES CON CIRRO
SIS DE LAENNEC EN El ESTUDIO EFECTUADO.

Solamente 01 17% de los pacientes investig€tdos se les efec-
tuó biopsia hepática; al 60% nose les efectuó y en el 22% no -
se pudo determinar. De estos biopsios 11.4% fueron positivos,
4.28% fueron fallidas y 104% fueron negativas. Ocurrió una-
defunción a causa de hemorragia masiva del hígado secunda -
rioo lo biopsia.

PRINCIPALES COMPLICACIONES ClINICAS y ENFERME-
DADES AGREGADAS EN LA CIRROSIS DE lAENNEC.

las compl icac iones más frecuentes y enfermedades agrego -
das en el estudio efectuado, se tomaron tomando en cuento el
diagnóstico clínico y el d~ anatomía potológica. los compli-
caciones más frecuentes derivados directamente del probl.ema
hepático fueron los várices esofágicas, de éstas sangraron en -
alguno oportunidad en el 24% de los pacientes; en segundo -
lugar encontramos el como hepático.

En lo que se refiere o enfermedades agregados, lo más fre -
cuente fue lo bronconeumonía con más del 50% de los cosos.
Otro complicación frecuente fue lo úlcera gástrico con .el --



s. mosc. s. fem. tot. pore e nt~
je

25 11 36 51.4%
21 5 26 37.1 %
17 5 22 31.4%

9 4 13 18.6%
12 12 17.4%
6 2 8 11.4%
6 6 8.5%
4 2 6 8.5%
3 2 5 7.1%

TRATAMIENTO.
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18.6% de los cosos. lo diabetes sacarino pese o ser muy alta-
en estudios efectuados en 01emania, en nuestro estudio solo lo
encontramos en el 7.1 % de los pacientes, esto se debe o que -
los pacientes fueron investigados en uno forma deficiente en -
lo que respecto o esta complicación. En el siguiente cuadro -
hacemos uno relación entre el sexo y los complicaciones.

CUADRO No. 6

RElACION ENTRESEXO Y COMPLICACIONES EN LA CIRRO
SIS DE lAENNEC.

Enfermedad

Bronconeumonía
Várices esofágicos
Como hepático
Ulcera gástrico
Edema pulmonar
Pielonefritis
Tuberc ul os is
Gostroenter it is
Diabetes

El trotamiento de lo cirrosis de laennec consiste en primer-
lugar en suprimir completamente el alcohól, esto es básico po
ra que no continúe progresando lo hepatopatío. luego tene--:
mos lo que han llamado "régimen hepático general" que con -
siste en uno dieta adecuado y nutritivo (de 2000 o 3000 calo-
rías) que contengo carbohidratos, proteínas, lípidos y multivi-
taminas;esta dieta debe contener menosde 200 mlg. de sedio

~
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01 día; los líquidos pueden tomarse 01 gusto en lo etapa nogra
ve de lo enfermedad. Está indicado el reposo en como con po
ca ambulación. luego tenemos el trotamiento con diuréticos~
el esquema que se sigue es el siguiente: poro principiar s~ ad-
ministro un diurético tiazídico o su equivalente según lo elimi
noción urinario, lo excreción renol inicial y los electrolitos =-
séricos, ( 100 o 150 mgl. de hidrodorotiazida o su equivalen.-
te) además de 6 gramos de potasio en dosis fraccionados. Si - '
después de 5 días lo respuesto es inadecuado, se aumento gra-
dua�mente lo cantidad de tiazida o más de 300 mlg. de hidro-
clorotiazida o su equivalente. Se inicio lo administración de
los antagonistas de lo aldasterona (por ejemplo 100mlg. de es
pironolactona) o uno sustancio eliminadora de potosi o (triam -:

terene, o clorhidrato de amilorida) si en otra semana lo res- -
puesto no es satisfactorio, se reemplazo lo tiozida por ácido -
etacrinico o furosemida (40 o 120 mlg. diarios). los resulto -
dos con este tratamiento han sido bastante satisfactorios.

TERAPIA DE LA ASCITIS INTRATABLE: los pacientes que no-
responden al régimen anterior en período de 3 a 4 semanas se-
les considera afectados de ascitis intratable, por lo que requie
ren medicamentos adicionales. Algunos logran mejoría con lo
administración de ditartrato de metapirona (droga que contro-
la uno de los posos de la síntesis de lo aldosterona y del corti
sol) a la dosis de 400 mlg. diarios. En otros 30 o 40 mlg. de -:

prednisona aumentan la secreción hídrica y potencian así lo -
diuresis. Otros procedimientos son lo adición de sustancias -
acidificantes que poseen efecto notrurético y sinérgico de 10-
espironolactona (monoclorhidrato de lisina y glucanato de col
cio respectivamente). -

Hay que tener en cuenta las complicaciones de lo teropio-
diurética demasiado intensa que puede ocasionar hiponatremia,
hipopotasemia e hiperamoniemia, que puede precipitar o un
como hepático.
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Cuando fallan todos los procedimientos descritos, se han r!:.

comendado diversas técnicas quirúrgicas con pobres resulta -
dos. La porocentesis terópéutico no est6 indicado, por lo --
pérdida de proteinos y por lo r6pido instauración del cuodro-
asc itico.

El trotamiento de los complicaciones: hipertensión portal,-
coma hepótico y vórices esofógicas serón descritos posterior-
mente.

PRINCIPALES MEDICAMENTOS USADOS EN LOS PA-
CIENTES CON CIRROSIS DE LAENNEC, EN EL ESTU-

DIO EFECTUADO.

El trotamiento médico consistió en primer lugar en las medi
das generales como dieta adecuada, restricción de sodio, repo
so en coma etc. Entre los medicamentos usados tenemos 1os ~
diúréticos y los no diuréticos; entre los diuréticos el más usa-
do fue el lassix con un 44.3% en segundo lugar el aldactone-
con un 30% de los casos. Unidos a éstos se usó la prednisono
en el 5.7%. El aldoctone se usó junto al lassix en lo mayoría
dé los casos. En el 21.4% de los pacientes no se usó ningún-
diurético y en el 34% no se pudo determinar.

Entre los medicamentos no diuréticos el mós usado fue la -
levadura de cerveza y el konaquión, el glutamato solo se usó
en el 11.4% de los casos. .

PRONOSTICO

Según publ icaciones extranjeras, el pronóstico paro los po
cientes con cirrosis de Laennec, recibiendo un buen trota---
miento, es de uno sobrevida de 5 años al 60% de los pacien-
tes' mientras que a los que continúan bebiendo tienen uno so
brevida de 5 Clños,solamente el 40%.

-

l
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En nuestro estudio tomamos dos parámetrÓspara analizar el

pronóstico de los pacientes estudiados; en primer-Iugar toma~
mos el tiempo transcurrido desde los prirrieros síntomas relo--
cionados con el problema hasta ocurrida la defunción. Los-
resultados que obtuvimos son francamente desalentadores, pues
de los pacientes en que se pudo determinar (44 pocientes), el,..
.65.8% mueren antes de los primeros 6 meses de aparecidos los
primeros síntomas, mientras que solamente'el 25% llegan a.,.. - '
una sobrevida de un año y únicamente el 9% tiene mós de un-
año de sobrevida. El segundo parómetro tomado fu.e el tiempo
transcurrido desde la primera hospitalizaeisn (por problema --'
hepático) hasta lo muerte. Desgraciadamente este dato solo -
se pudo obtener de 42 pacientes; los resultados fueron que so ~

lamente 7.1 % sobreviven más de un año desde la primera hos-
pita�ización' el 28.5% mueren antes de los primeros 15 días.

PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE
(dé los pacientes con cirrosis alcoholo-nutricionaO

La principal causa de muerte en los pacientes con cirrosis -
alcoholo-nutricional la constituyó el coma hepático con más-
o menos la tercera porte de los casos, le siguieron en orden de
frecuencia: lo hemorragia gostrointestinal superior (yórices --
esofágicos y úlceras gástricas sangrantes) y la bronconeumo --
nío. Es importante el hecho que tres pacientes murieron a cau
so de hemorragia 'intraobdominal iatrogénica, dos secunClarias=-
á laporatomía y una secundaria a biopsia he~tico. A conf; -
nuoción hacemos uno relación entre la causade'muerte y el
sexo.



Causo de muerte Sexo tot. porcen.

Masc. fem.

Como hepático 17 5 22 31.4%
Váricesesofóguicas sang. 11 1 12 '17.1%

Bronconeumonío 5 6 11 14.0%
Edema agudo del pulmón 4 4 5.7%

Hemorragia abdominal iat~
génica 1 2 3 4.3%
Insuficiencia cordíaca con. 1 1 2 2.8%
Ulcera gástrico sangrante 2 2 2.8%
Periton itis 1 1 2 2.8%
Otras 7 1 8 11.4%
No se pudo 'determinar 4 4 5.7%

51 19 70 99.8%

f-~-
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CUADRO No. 7

Relación de causo de muerte y el sexo en lo cirrosis alcohol o
nutricional en el estudio efectuado.

L
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VI) CIRROSIS POSTNECROTICA,

Se conoce también como cirrosis tóxico, cirrosis de nó_dulos
grandes, cirrosis posthépatitis, cirrosis criptógena, cirrosis - -
multilobulor y atrofio amorilla cicatrizado. Este tipo de ci -
rrosis puede seguir directamente o uno hepatitis o o otros cau
sas aún no muy bien conocidas. Es la forma más común sobr';:'
base mundial. En Estados Unidos las estadísticas la colocan -
en segundo lugar de frecuenc ia (después de la cirrosis nutricio

,

nal) con un 10 al 30% de todos los tipos de cirrosis.
-

DISTRIBikION

En el estudio 'efectuado lo encontramos en el 7.7',' de cada
1000 autopsias revisadas. Constituyó el 14% de todos los ti -
pos de cirrosis 'encontrados. Se encontró como hallazgo acci
dental de autopsia en dos casos, esto constituye el 14.2% d';--
todos los cosos de cirrosis postnecrótica encontrados.

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO: la distribución por sexo
fue igual paro ambos o seo el 50% de pacientes para cada se-
xo. El paciente más jóven fue de 24 años y el más ;¡',eju de -
87 años. la distribución por edad fue también similar para -
ambos sexos. la edad más frecuentemente encontrada fue de-
los 50 a los 60 años que constituyó el 42.8 por ciento. .

Con respecto o la raza el 78.5% correspondió a los ladinos,
mientras que el 21 .5% correspondió a la raza indígena.



SEXO FEMENINO SEXO MASCULINO

Edad' No. % Edad No. %

21 a 30 años O 0.0 21 o 30 años 1 7.14

31 a 40 años 2 14.28 31 a 40 años O 0.0

41 a 50 años 1 7.14 41 a 50 años 1 7.14

51 a 60 años 3 21.42 51 a 60 años 3 21.42

61 a 70 años O 0.0 61 a 70 años 1 7.14

71 a 80 años O 0.0 71 a 80 años 1 7.14

81 a 90 años 1 7.14 81 a 90 años O 0.0

TOTAL 7 50% TOTAL 7 50%

ETlOLOGIA.
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CUADRO No. 8

Distribución etareo y por sexo en la cirrosis pastnecrótica.

Con respecto a la cirrosis pastnecr6tica aún no se conoce
la causa precisa que la produce. Sin embargo hay datos -
muy importantes de que se produce después de uno hepati -
tis aguda fulminante, y aún después de una hepatitis no ma
nifiesta o anictérica. No hay pruebas concluyentes que .::
asr seo, pero los muchos casos encontrados hacen mención-
de que hoyo una relación de causa a efecto. Se han enco!:!.
trado casos también después de hepatitis crónica activa - -
(de causa desconocida). Asrmismo un pequeño porcentaje-
de casos es producida por sustancias qurmicas industriales -
(fósforo), venenos (amanita phailoides). Otros agentes que
se han llegado a considerar como agentes etiológicos son:-
ciertas infecciones (brucelocis), infestaciones por parósitos,
(clonorquiasis), y hepatopatra avanzada por a!cohó!. Estos
agentes pueden producir pérdida celular y dar por resulta -

L
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do la cirrosis pastnecrótica.

ANATOMIA PATOLOGICA y PATOGENIA.

El hrgado de los pacientes con cirrosis pastnecrótica es muy -
pequeño y distorsionado en su forma, está compuesto por nódu -
los de células hepáticas separadas par cicatrices densas de espe
sor variable. Microscópicamente la lesión comprende, grandes'":
islotes de células parenquimatosas con mórgenes redondeados -
(inactivos) o desiguales (activos); tabiques fibrosos gruesos o del
gados que contienen vasos distorsionados; linfáticos y canales -
bil iares derivados de muchas áreas porta y además comprende
infiltrados inflamatorios mononucleares muy prominentes.

Los datos actuales sugieren que las infecciones o -
los factores tóxicos, metaból icos o nutricionales, inician el pro
ceso postnecrótico. La destrucc ión progresa como resultado de-
las lesiones repetidas o persistentes.

CUADRO CLlNICO

El cuadro clrnico de la cirrosis postnecrótica es si-
mi�ar al de la cirrosis de Laennec. Un 25% de los pacientes tie
nen signos y srntomas que sugieren hepatitis activa, pero a men-;:;
do con datos atrpicos, como ser una enfermedad prolongad!!, k':-
tericia profunda, ascitis o manifestaciones de hipertensión porta.
En ocasiones las monifestaciones son brotes de dolor en la parte-
superior del abdómen; la instilación súbita de ascitis sin causa -
aparente, episodios de precoma hepático o hemorragia profusa de
várices esofáguicas. Los enfermos con cirrocis postnecrótico - -
muestran mejor estado general e ictericia más persistente al prin
cipio que en los pacientes con cirrosis de Laennec. Unos cuan::
tos enfermos tienen poi iartritis migratorio o prurito importante -
en)a evolución clrnica de una cirrosis postnecrótica, par otro la
do trpica. Cerca del 15% de los casos se complican con hepato-=
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ma.

DATOS DE LABORATORIO.

Los datos de laboratorio: Los resultados de los pruebas fun-
cionales hepáticos son similares o los de lo cirrosis de Laennec,
con excepción de los bilirrubinas que pueden elevarse aniv~
les más altos. Así mismo lo elevación prolongado y persisten-
te de los tronsominarsas séricas y lo hiperglobul inemia gamma
pueden ser pistos que co nduzcan 01 diagnóstico de cirrosis --
postnecrótica.

SINTOMAS y SIGNOS MAS IMPORTANTES COMO MOTIVO

DE CONSULTA EN PACIENTES CON CIRROSIS PO$TNECRO
TICA EN EL ESTUDIO EFECTUADO.

Los principales síntomas y signos por los que consultaron di-

. chos pacientes fueron: en primer lugar anorexia con el 42.8%. de los casos¡ consecutivamente dolor abdominal con 37.7%, -
luego distención abdominal con 28..5% de los cosos edema de
miembros inferiores con 21.4% y en último lugar hemate'mesis-
e Ictericia con el 7.14% de los cosos codo uno.

En el 28.5% de los pacientes no se pudo determinar.

COMPLICACIONES Y ENFERMEDADES AGREGADAS MAS -
FRECUENTES.

.

Los complicaciones más frecuentes, (en el estudio I"fectua -
. do), que no dependen del proceso hepático, fueron lo úlcera-
gástrico y lo bronconeumonía con el 35.7% de los cosos cada-
uno. En segundo lugar encontramos lo pielonefritis con el - -
14% de los casos, le siguen lo litiasis biliar, lo pancriatitis y
lo diabetes con un 7.14% cado uno.

L
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Entre los compl icaciones que dependen directamente de la -
hepatopatia, tenemos como 'más común las várices esofáglcas -
con 35% de los casos, seguido del como hepático con el 21.42
% de los casos y como tercero complicac ¡ón importante El HE
I'ATOMA con el 14.28% de los cosos. -

Hubo dos cosos de hemorragia masiva del hígado secundarla~
o biopsias hepáticas. De los cinco pacientes con várices esofá
gicas, tres de ellos presentaron hematemesis, falleciendo dos ::
por esto causa.

CAUSA DE MUERTE MAS FRECUENTE:

La causo de muerte más frecuentemente encontrada en los po
c.lentes con cirrosis postnecrótica estudiados fue el coma hepá=-
tlCO¡ en segundo lugar lo hemorragia por v6rices esofágicas, la
hemorragia por úlcera gástrica y la hemorragia post-biopsia del
hígado con un mismo porcentaje cada una.

CUADRO No. 9

CIRROSIS POST-NECROTICA
CAUSAS DE MUERTE MAS FRECUENTES.

Causas de muerte

Coma hepático
Hemorragia por v6rices
Esfógicas
Hemorragia por úlcera gástrica
Hemorragia masiva del hígado
Bronconeumonía
Periton itis
Otros

#

3
2

2
2
2
1
2

14

%.

21.4%
14.3%

14.3%
14.3%
14.3%
7.1%-

14.3%

100.0%
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DIAGNOSTICO.

Se debe sospechar la cirrosis posnecrótica en-personas jó-
venes y adultos no alcohólicos con signos y síntomas de ci -
rrosis; ayudan al diagnóstico, procedimientos radiológicos,-
pero el diagnóstico se hace por biopsia hepática, ya sea por
punción o por laparatomía.

BIOPSIAS HEPATICAS EFECTUADAS EN PACIENTES CON
CIRROSIS POSTNECROTICA.

De los pacientes estudiados solamente a seis se les efectuó
biopsia hepática, a cuatro pacientes no se les efectuó y en-
cuatro no se pudo determinar, De las seis biopsios que se -
hicieron dos se hicieron por laparatomía explorodora, una ~

se h izo con peritoneocoscopia y cuatro por punción tradiei~
nol.

Es muy importante el hecho que dos pacientes murieron -
por hemorragia secundaria a la biopsia. Si tomamosen - -
cuento el númerode biopsias efectuados, vemos que tene- -
mos una mortalidad del 33.3% por biopsias, lo que es una -
cifra sumamente elevada lo que hay que tomar muy'en cue!:!,
ta para el futuro. Otro hecho importante es que solamente-
el 66.6% fueron satisfactorias para diagnóstico.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la cirrosis postnecrótica es similar al de
la cirrosis de Laennec, incluyendo el descanso a largo pla -
zo, el tratamiento de la ascitis, evitar la ingestión excesiva
de proteínas, así como medicamentos que puedan precipitar
el coma hepático, cuando éste se presente tratado en forma
conveniente, (el tratamiento del coma hepático se mencio -
nará más adelante). Está indicado el tratamiento quirúrgico
de la hipertensión portal por medio de una derivaci6n porto-

L
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cava si existen várices esofágicas y hemorragia. Otra medida -
es tratar todas las complicaciones agregadas a tiempo, por ejem
plo las infecciones.

-

TRATAMIENTO DE LA CIRROSiS POSTNECROTlCA EN EL ES-
TUDIO EFECTUADO.

El tratamiento en los pacientes estudiados fue de lo siguiente'
forma: el 21.42% recibió tratamiento médico y quirúrgico. EI-
42.8% recibió solamente tratamiento médico y en 35.7% no se-
pudo determinar el tratamiento. El tratamiento quirúrgico con-
sistió en un ciewre de várices esofóguicas sangrantes; una anas-
tomos;s porto-cava y una gastrectomía por úlcera gástrico son -
grante. En el tratamiento médico solamente se usó diuréticos -
en un caso o sea el 7.14%. En los restantes pacientes solo se --
utilizaron vitaminas, incluyendo vit. K; antibióticos Y otros me
dicamentos para tratar las complicaciones especificas. Además
se utilizaron las medidas generales como reposo en cama, res--
tricción de sodio, transfusión sanguínea en casos de hemorra~ - ,

gia, tratamiento del coma hepático, etc.

PRONOSTiCO.

Según la literatura, el pronóstico de un paciente con cirrosis
postnecrótica tiene una sobrevida de 1 a 5 años para el .75%-
de los pacientes. En nuestro estudio, tomando como base la fe-
cha de los primeros sintamos hasta el cuadro final, (tomando so
lamente los pacientes en que fue posible determinar este tiem-:
po que fueron 9 pacientes), los resultados obtenidos fueron: el
44.4% de los pacientes murieron antes de los primeros tres me-
ses. De los tres meses a un año murieron el 22.2% y solamente
sobre pasaron los tres años el 33.3% de los pacientes. Como -
puede observarse, la sobrevida fue mucho mejor para estos pa -

,cientes, ql,Je para los afectados con cirrosis deLaennec.

.
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VII) CIRROSIS CARDIACA.

La cirrosis cardíaca como su nombre lo indica, tiene su -
orígen en problemas cardíacos congestivos crónicos que pr~

. ducen hipertensión prolongada de la vena cava y la aurie~
la derecha; aunque puede ser producida por enfermedad pr.!.
maria de las venulas hepóticas (enfermedad venooclusiva) -
y las venas hepóticas principales (enfermedad de Bud~chia-

~ri). Entre los problemas cardíacos mós frecuentemente im--
plicados están: 1) enfermedad valvular mitral o tricuspidea,
2) pericarditis constrictivo prolongada y 3) cor-pulmonale-

. crónico de larga duración.

ANA TOMIA PATOlOGiCA.

El hígado agudamente congestionado estó hinchado, ten-
so, con 1íquido de edema y sangre, es de color obscuro; 10-
congestión cr6nica causa engrosamiento de lo cápsula y au
mento de la trabeculación fina, con cicatrices centrilobul~
res en forma de estrellas o bandas al inicio y luego fibrosis
completa y franco.

.

FRECUENCIA

No es un tipo de cirrosis muy corriente, en dos estudios -
anteriores hechos en nuestro país no reportan ningún caso.-
En nuestro estudio la encontramos en el 4% de los cien pa-
cientes estudiados, lo que constituye el 0,2% de todas las -
autopsias revisadas. Los cuatro casos encontrados fueron h,::
lIazgos accidentales de autopsia, todos tenían el diagnósti-
co clínico de insuficiencia cardíaco. Con respecto a las -
edades encontradas, éstas fueron de 19, 35, 51 y 70 años. -
Con respecto al sexo predominó el masculino en una rela--
ción de 3 a l. Refiriéndonos a la roza, encontramos dos po
cientes de raza blanca, 1 paciente de raza chino y un pa--=

. ciente de raza negra.

L.
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DATOS ClINICOS

En lo congestión pasivo crónica, el hígado se encuentro cre-
cido y doloroso. La pulsación del hígado es característica de-
lesión valvular tricuspidea. La presión ejercida sobre el híga-
do produce distensión de las venas yugulares. No es frecuente
la ictericia franca. La ascitis es un signo de insuficiencia car
díaca avanzado.

-
.,

La hipertensión venosa hepática, si bien tiene un papel deter
minante, no expl ica por sí sola la patogenia de la cirrosis car ~
díaca, lo cual aún es punto de controversia.

.

El progreso de la congestión pasiva del h ígodo es muy lento-
y difícil de reconocer clínicamente, debido a que las monifes-
taciones son porecidos a las de la insuficiencia cardíoca; sin -
embargo hay ciertos datos que pueden ser útiles: 1) hígado du -'
ro e indoloro, 2) ausencia del reflujo hepoto-yuglar demostra -
ble, 3) ascitis intratable; 4) esplenomegatia progresiva, .

Las manifestaciones clínicas de los otros tipos de cirrosis, co
mo eritema palmar, telangiectasias etc" rara vez están presen-=
tes en esta entidad,

Si bien la insuficiencia cardíaca crónico de cualquier etio-
logía puede causar cirrosis cardiaca, es más común en la produ
cida por valvulopatías reumáticas, cor-pulmonar, y pe'ricordi--=
tis constrictivo.

En los casos estudiados, dos pacientes 'tenían insuficiencia -
cardíaco secundario o enfermedad de chagas, otro paciente pre
sentaba cor-pulmonar crónica y en otro paciente no se pudo de
terminar lo causo,

-

Solamente un paciente llegó a presentar hipertensión portal,
pero sin llegar a tener várices esofágicas, Dos pacientes pre -
sentaron pielonefritis y dos pacientes twieron derrame pleural
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derecho.

lo causo de muerte de los pacientes estudiados fueron: -
dos murieron por edema agudo del pul món, otro murió por-
tromboembol ia pul monar y el otro por insuficiencia cardí~
ea"

TRATAMIENTO.

El tratamiento de la cirrosis cardíaca, como es de supo -
ner, depende del tratamiento de la causo básica, o sea, el,
trastornO(-e<:12:!Jovascular. Si se trata de pericarditis cons-
trkti\¡o. r es posible efectuar lo cardiatomía, el pronósti-
co poro el h ¡godo es bueno.

Además del tratamiento cardíaco no hay que olvidar el -
tratamiento básico de sostén y el tratamiento de las com~-
p¡;caciones's6breagrégq.d~.

.

L
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VIII) CIRROSIS BILIAR.

la cirrasis biliar es enfermedad caracterizado principalmen-
te por signos químicos y clínicos de deterioro de lo excreción-
de bilis. A diferencia de otros tipos de cirrasis, lo sintomatolo
gfa más importante es el prurito intenso, lo ictericia y los acú-=
mulos de lípidos que forman los xantomas y xantelasmas. El po
decimiento aún tiene una etiología y potogenia que aúnpresf)-;;
ta ciertas dudas. Desde el punto de visto morfológico lo mayo~
río de hígados de pacientes con cirrosis bili'lr presentan lesio--
nes ;nflamatorias crónicas de células hepáticas periportales, hi-
perplasia de los conductos interlobulares, esto es al principio, y
la c;rrosis representa una fase tardía y a menudo no específica.

FRECUENCIA.

Con respecto al sexo y la edad, lo cirrosis biliar primaria es-
un padecimiento casi exclusivo de mujeres y en las últimos dé-
codos de lo vida. En estadísticos en los Estados Unidos, la en -
cuentran en un 15 a 20% de todos los tipos de cirrosis. En el -
estudio efectuado en el Hospital Roosevelt en 1969 la encuen ~

tran en el 1% de los casos. En nuestro estudio;~ambién solo en.
contra mas un caso de este tipo de cir¡'osis. Este caso fue una po
ciente de sexo femeninp de 71 aPios de edad, que se encontrab;-
con el diagnóstico de ictericia de causo desconocida; en la ne-
cropsia de esta paciente se encontró además de la cirrosis, cál -
culos en vesícula y colédoco, lo que clasifica esta cirrosis co -
mo secundaria.

ETlOLOGIA.

Para hablar de la etiología, debemos en primer lugar, saber -
que existen dos tipos de cirrosis biliar: 1) la cirrosis biliar prima
ria y 2) la Cirrosis BiIiar secundaria. Con respecto a la primer~
ésta se debe a la colestasis crónico intrahepática, y la cirrosis-
biliar secundaria indico que la causo principal se debe a lo ob~
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t ión de 'un conducto biliar común o sus grandes romos,
t;C~ el caso de cálculos en el colOOoco que produzco --
o°bstrucción 01 flujo normal de bilis.

lo etiología de la cirrosis biliar primaria es lo más obs-
debido o lo alto frecuencia en mujeres de edad, se -curo,

f d" Otrole ha llegado o relacionar con actores en ocrrnos.
etiología muy probable es que se presente como uno reac-
ción de hipersensibilidad o drogas, principalmente a los -
fenotiazinas y otras. Hay muchos casos reportados co~ ~:~

t ello Otra observación importante es la aporlClonpec o a . . f
.,

h áticade este tipo de cirrosis después de una In eccl?~ e?
a virus atípicos, deduciéndose que la destrucclon vlral del
hígado y los conductos biliares, inicien el proceso.

Se ha sugerido que la presencia de un mecanis~o auto-
inmune pueda desempeñar un papel en la p?togenlO.de es-
ta enfermedad hepática. Se han hecho var.los estu~l~s que
indican una relación directo entre hechos Inmunologlcos-

I . . biliar Primario' sin embargo hacen falta estu-y o c Irrosls, ,
d' t Idios poro saber lo manera clara y precisa e esto In erre ~

ción.

Con respecto a la cirrosis biliar secundaria, la ,etiolo -
gía es mucho más fácil comprobarla. la c~usa mas f~e- -
cuente lo constituye los cálculos y estenosIs del coledoco,
menos freclJentemente el carcinoma de lo cabezo de pa~-
creas y de lo ampolla de voter; otras causas son lo otreslo
congénito de vías bil iores.

Ni la obstrucción congénito ni lo adquirida explican -
bien lo patogenio exacto del proceso cirrótico. lo toxi. -
c¡dad de los componentes biliores, os.í como lo col~~gihs
crónica, no son suficientes poro expl Icor lo formac Ion de
un hígado cirrótico.

L.
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DATOS ClINICOS
te

lo sintomotologío de este tipo de cirrosis se ~aract.eriza prin-
cipalmente por prurito intenso (que puede ser el primer sínto-
ma en el 50% de los pacientes), este síntoma se relaciona con
el aumento excesivo de ácidos biliares en sangre. Otro dato-
clínico importante son los Xantomos, que son tumores planos i.
o tuberasos que se encuentran en lo piel y se distribuyen por-
tado el cuerpo. los Xantelasmas que Son infiltraciones xanto
motasas planos de los párpados y cantos oculares que gradua;:
mente circundan codo ojo. Tonto el xantoma como el xante -
lasmo se hallan constituidos por histiocitos con lípidos en su -
citoplasma y se deben 01 aumento de I ípidas en la sangre. - -
Existen otras lesiones de la piel como engrosamiento e hiper -
pigmentación de los áreas expuestos.

Otro doto importante es la ictericia, que si bien no es muy
significativo en lo cirrosis biliar primario, puede llegar o ni -
veles considerablemente altos en lo cirrosis biliar secundaria.

El prurito, lo ictericia, los xantomos aumentan lentamente-
durante mesesy años, hasta que aparecen signos y síntomas de
hipertensión portal; ascitis, edemo de miembros ihferiores e -
insuficiencia hepática. Puede aparecer diarrea y esteptorrea
que puede complicar el cuadro con avitaminasis

liposolubles-(ceguera nocturna, hipoprotrombinemia, dorsalgias etc.).

En la cirrosis biliar secundaria hay antecedentes prolonga -
dos de enfermedad y padecimiento previo de vías biliares.

Pueden existir los síntomos
característicos de los.otros tiposde cirrosis, pero son menos frecuentes.

los síntomas finales lo constituye el fallo hepático, la he -
morragia por várices esofágicas, aunque puede ser debido a -
las enfermedades agregadas o a sus complicaciones.
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ANATOMIA PATOlOGICA.
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DIAGNOSTICO.

El hígado en la eirrosis biliar primaria es en general -
grande pero no macroscópicamente nodular. Al ex!:!.muy ,

~' pleo el hígado muestro fenómenos de infla-men mlcro o
" d t' o enmoción crtSnica con prol iferación de tel' o conec ','"

I 'ferie del lobuliilo y separación de los espacIos po.!:.aten
t"d fibroso Hoy también cierta infiltración-ta e

l
s pO

I
r
b

e
l',I"

o
l - ~onductos biiiares se hallan wcíosen os o u I1 os. w

o dilatados <iunque con frecuencia se encuentran -pero n
i f

.., I e con--muestras de estasis biliar. En os oses 1~Ii::iOes s
serva lo arquitectura hepótica normal, Sin emb?rgo" a m!:.
dida que lo enfermedad progreso, aumenta lo flbros~s, se-

Itera la arquitectura lobular y las células parenquimat~
~as hepáticas muestran codo vez más alteraciones, dege.n!:.
rotiws y de tipo necrótico. En este momento es '~pOSI

1;ble distingulrla de uno cirrosis portal. (Esto podna exp-
n nnrte el porqué no se encontraron ningún .caso de- -car e .-- .

I d ' f t do)cirrosis biliar primaria en e estu 10 e ec ua .

la obstrucción prolongada de los conductos biliares e~
t h áticos causo estosis biliar centrilobulor, degener!:!.ra ep , ,

t' enteción celular y áreas locales de necrosis; pos erlorm -
I'feraeiém Y dilatación de los conductos portales, co -pro I

,,' de loslongitis estéril o infectado y expanslOn progreslw
conductos portales por edema y fibrosis.

El diagnóstico se hace tomando en cuenta los signos clíni-
cos descritos anteriormente, los medios de laboratorio etc, -
Entre los medios de laboratorio que ayudan al diagnóstico es
tán: las bilirrubinos elevadas moderadamente 01 principio y
muy aumentadas al final de la enfermedad; Fosfataso alcal i -,
no sumamente elevada, transaminasas moderadamente eleva-
das; Hiperlipidemia y aumento de las sales biliares en el sue
ro. Retención de bromosulfontaleina aumentado; h ipoprotro~
binemia; aumento no específico de las globulinas 01fa-2 - be
ta y gamma (E). En la cirrosis biliar primaria es positiva la::
prueba de anticuerpos mitocondriales.

Debe hacerse biopsia hepática y colongigragía introve!!o:'
so o percutanea para diagnosticar otro entidad hepática u --
otro tipo de cirrosis. En casos de obstrucción crónico de ori
gen desconocido, está indicado la laparatomia exploradora:-

TRATAMIENTO.

Aunque los pacientes pueden tolerar por ~uch~ tiempo-.

lo obstrucción biliar sin llegar a aparecer cmOSIS, a ve,
ces aparece una cirrosis finamente nodular ~?n pseu?o'~
bulos aislados teñidos de bilis rodeado de tel'do conlun -
tivo denso.

El tratamiento en la cirros1s biliar primario es. aún desalen
tador; requiere un tratamiento médico prolongado y cuidad;-
so encaminado más que todo a aliviar las complicaciones, --
principalmente el prurito, que es una de las cotl'lpllc'ationes--
más molestas; ésta es tratada -actualmente con COlESTlRAMI
NA, que es una resina captadóra de ácidos biliares; esta dr;-
ga se usa a una dosis de 8 a 12 gramos 01 dio. En algunos p-;;
cientes puede producir náuseas y vómitos. En algunos pacie-;;
tes se ha recurrido al drenaje biliar externo a través de una::
sonda T en el colédoco, con la cual el prurito mejora mien -
tras se tiene el tubo, pero reaparece al quitarlo, actualmen-
te ya no se usa. Se usa también para combatir el prurito, lo
siones tópicas y enfriamiento local de la piel; lOs corticost~
roides y androgenos sintéticos se han usado también con éxi-
to.

L
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Se deben administrar vitaminas A. D. Y K paro prevenir

los complicaciones de su ausencia. Se debe, restringir 10-
sol y empleor prudentemente diuréticos. Poro lo cirrosis-
biliar secundario, el tratamiento principal es corregir 10-
causo de lo obstrucción. las demás complicaciones se --

,

tratan igual que en los otros tipos de cirrosis.

I
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IX) SECUELAS PRINCIPALES DE LA CIRROSIS

1) Lo Hipertensién Portal
2) Lo Hemorragia Gostrointestinol Alto.
3) El como Hepático.

1) Lo Hipertensión Portal.

Lo hipertensión portal constituye uno de los prindi
poles problemas de lo cirrosis hepático, y es lo responsable de::
muchos de los signos y síntomos de lo enfermedad. Se define -
como lo presión porto persistentemente elevado más allá de 25

a 30 cm. de sol udón sol ino) con corriente lento en los traficas'
venosos principales, evol ución de numerosas colaterales porto-
sistémicos y congestión pasivo de bazo y otras vísceras.

la hipertensión porta en lo cirrosis hepática rezul-
ta de lo obstrucción mecánica de los vénul..s portales y hepáti
cos por trombosis, fibrosis y regeneración nodular. -

Los principales datos clínicos que llevan al recono
cimiento de lo hipertensión porta son: -

a) El desarrollo de canales colaterales entre el le-
cho venoso porta y la circulación general. Estas colaterales -
son en primer lugar las várices esofagogástricas, que son la - ,-
principal causa de hemorragia gastrointestinal en estos pacien-
tes. En segundo lugar tenemos las venos dilatadas alrededor del
resto que forman hemorroides, y en tercer lugar las colaterales
periumbil icales, las cuales al ser muy pronunciadas se conocen
como cabeza de medusa.

b) Aparición de esplenomegalia congestivo, con -
hiperesplenismo (secuestro anormal y destrucción de células
sanguíneos circulantes).
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. El diagnóstico de la hipertensión porta debe hacerse
tomando en cuenta los datos anteriormente descritos; de -
be sospecharse en todo paciente con hepatopatía crónica
y en todo paciente con hemorragia gastrointestinal alta -
en las que se hallan descartadas otras causas. El diagnó!
tico correcto se puede lograr haciendo directamente uno
punción esplénica, midiendo la presión y que ésta seo de
más de 30 cm. de solución salino, al mismo tiempo puede
hacerse un esplenoportograma. Otro medio diagnóstico -
efectivo es la serieesófogo gastoduodenal que puede dar
el diagnóstico correcto en un 60 a 80% de los cosos de -
várices esofógicas o la vez que ayudo a descartar otras -
causas de hemorragia gastrointestinal superior. También-
puede hacerse uno esofagoscopía después de uno hemate-
mesis o según el estado del enfermo para comprobar direc
tamente la existencia o no de várices esofágicas.

-

dros anteriores, son muy frecuentes en estos pacientes. Des-
graciadamente no siempre que nos lIeg!!, un paciente con he-
matemesis a lo emergencia, tenemos de él una historia clíni-
ca anterior de cirrosis, por lo que debemos buscar signos y -
sintomas que nos orienten y hacer las pruebas necesarias pa -
ra ver el origen de la hematemesis¡ habiendo tomado de ante
mano las medidas de urgencia para el tratamiento de estos =-
pacientes. '

c) Instauración del coma hepático, secundario a las-
desviaciones porto-sistémicas que evitan el metabolismo-
normal del amoniaco, o desencadenadas por una hemorr~
gia gastrointestinal.

las várices esofógicas.

Según publicaciones extranjeras, la muerte por-
várices esofógicas alcanza un 65%; sin embargo, en nuestro-
estudi ó constituyó causa de muerte en el 16.8% de los casos,
aunque fue causa desencadenante en muchos otros. las vóri
ces esofógicas sangrantes y no sangrantes constituyeron el -
40% de todos las complicaciones de la cirrosis.

El tratamiento de la hipertensión portal depende del
tratamiento de la causa básica. Ya explicamos anterior-
mente el tratamiento de los diferentes tipos de cirrosis,-
del tratamiento de los vórices esofógicas y el coma hepá
tico hablaremos a continuación.

. -

El diagnóstico de cirrosis será aceptado o recha
zado, bosándonos en la historia (alcoholismo, cirrosis ante---
rior etc.), en los signos frsicos (ascitis, ictericia, hepatoes -
plenomegalia, etc.) y los resultados de laboratorio, por ejem
plo retención de BSTo la determinación de la bil irrubina. ~
Estos hallazgos pueden ayudamos mucho al diagnóstico, que
podrá confirmarse con el empleo rápido, prudente}' experto-
de la esofagogastroscopia¡ de la radiografía con bario y si es
posible, de lo angiografia selectiva.

.
2) Hemorragia Gastrointestinal alta en pacientes

cirróticos.
Es necesario recordar que la hematemesis en las

várices esofágicas es indolora y se puede producir sin ningu-
na causa desencadenante obvia, y la hemorragia es de carác
ter profuso. -

La hemorragia gastrointestinal superior ocupa la se -
gunda causa de muerte en pacientes cirráticos; la causa-
más frecuente de ella son las várices esofágicas, seguido
por las úlceras góstricas, que como pudo verse en cua- -

I
I
L-



-40 -

TRATAMIENTO DE VARICES ESOFAGICAS
SANGRANTES.

El tratamiento de lo hemorragia por v6rices esof6gi-
cos consiste en medidos generales y medidos especificos:

A) Medidos generales:

1) Tratamiento del shock. El tratamiento del shoc:k-
es el primer y m6s importante poso Y

consiste en lo adm.!.

nistración de sangre preferentemente fresco y c~lentada-
lo temperatura corporal, 11)administrar soluciones glu-

~osadas por vía parenteral con vitaminas; 111)evacuar}?
sangre del intestino con objeto de evitar el como hepat.!..
co por un aumento del amonio en sangre como consecue!!.
cia de su mayor producción en el intestino.

B) Medidos especificas:

Estas medidos solo se aplicarán después del diagn~-
tieo correcto de v6rices esofógicas sangrante~, y.consis -:
ten en la administración de vasopresina, enfriamiento SO!
trico, o taponamiento con balones.

1) Vasopresina: Con tratamiento con vasopresina se -
han logrado suspender la hemorragia en un 88% de los -
pacientes adultos. Se usan 20 unidades diluidas en 150-
cc de dextrosa al 5% en agua y se administra por goteo-
en el término de una hora. Su acción fisiológica se eje.!.
ce en forma aparente a través de una reducción del flu -
jo esplácnico por vosoconstricción arteriolar. 11)El en -
fria miento esofagog6stfico ha sido recomendado como m=.

dida de tipo paliativo. 111)Taponamiento con balones:-
Esto se hace por medio de la sonda de Senstaken -Blak=.
more. Esta consiste en un tubo con triple luz, e! primero

L
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inflo un tubo de caucho en el tércio inferil!>rdel esófago, el
cual comprime los venas y detiene lo hemorragia. El segun
do inflo un balón que quedo anclado 01 cerdias can lo cual-
se logro no solo presionar los venas de IQ mucoso ~e lo re- -
gión, sino también fijar el tubo. lo tercere corresponde o -
uno sonda en el estómago que permite evacuar la sangre y -
también instilar líquidos.y medicamentos. Colocado el tubo
e inflado los balones, se aplica una fuerzo depresión hocico
afuera por medio de un peso que se deja colgando del borde
inferior de la cama. Este procedimiento a peSar de lo efee -
tivo que es, hay que tener mucho cuidado eon su uso y debe
ser colocado por personal bien adiestrado. las compl idacio
nes de su uso son: ulceraciones y rupturas esofágicas, neum'O
nías y problemas respiratorios, dificultades mecánicas, mu--=
cha incomodidad para el pociente, etc.

Si las medidas anteriores surten efecto, se pue -
de continuar con medidas de sostén mientras se prepora al -
paciente para una derivación porto-cava electiva. Si al --
contrario, la hemorragia persiste, está indicada la ligadura~
directa de las vórices a través de una toracotomía y esofago
tomía (mortalidad en un 45% en esta operación). Está indi-=
cada también la anastomosis porto-cava de emergencia. EI-
pronóstico de los pacientes que se someten Elesta operación-
depende de la funcionalidad del hígado. Sin embargo, est6~
demostrado que la anastomosis porto-cava de urge11cia aumen
ta las posibilidades de supervivencia en pacientes que están-
sangrando por várices esofágicas.

. las anastomosis profilácticos en enfermos que -
nunca han tenido episodios hemorrágicos, es todavía tema de
discusián, sin 'embargo al gunos autores han demostrado me--
nor tiempo de supervivencia en estos pacientes.

Hay que tener en cuenta que estas derivaciones'
pueden precipitar el como hepático.
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3) COMA HEPATlCO,

b'én intoxicación hepotocerebrol, encefolo-
Llamado tom I

potro portosistémico,
, -'

' t oc 'lo' n grave dentro de 10 m
' h 'f es uno s. u d '- El como epo ICO

te focultotivomente en I-r. , , que se presen
fi 1uf'ciencio hepot.co, ,

de ellos es lo fase mo.Si, ,

t"os' y en gran numeroversos hepotopa I ,
,

" d e complejo coroctenzadoEl como hepático ~s un, Sin ,rg
O
n:s neurol6gicos cambian--I concienCia, SI f I -' portrostomos en o

I t " Y cambios electroence o o
tes asterixis o "temblor o eteon e tobólico del sistema ner-

' g..6ficos distintivos, Este tra
l
storno

:omo se dijo anteriormenteI arece en e curso
1

, ., de-vioso centro "
ap

h t I lar O como comp IcaClon,

f ed d epo oce u , ,- de uno en erm o
rt' témico' puede ser agudo y estacl~10 desviación venoso po ,OSIS

,

ncirio ocránico o progresivo.
, " ,

dos condiciones poro que el coma-PATOGENIA: Se requieren,
ito arteriovenoso en tor-

,

1I L esencia de un ClrcU ,. )se de,
sarro e: o pr

d " n de sustancias tO)(lCOS -
(

,
'd lo epuraclo

' bno 0\ hrgado que ,1mi" , a,
ia he ática global. Se le atn u -y cierto grado de msuf.clenc
e det proceso: Al observar las ca!!.ye al amonroco como causant
I vemos en todas ell os el -,' de desencadenar e coma,sas que pue .

l'aumento del amonraco por e¡emp o.. . ~,,

,
'

. s altos en que se produce mvoslon-1) Las hemorragias ~,gestlvo . to aumento el amonraco -, '.- del intestmo por sangre, es
d

maslv~ ,
I t"as e sangre.1 d ' nte grocion de as pro empor o es.

, , te o oITadocolocarramos las-11) Por sobrecarga hepahco, en
I
es

~'camentos hepatat6xicosinfecciones intercurrnet~ Y os me I

(Barbit(jricos, diazepocnos etc.)

i/
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111)Otras causas, Los diuréticos por ejemplo la cloratiazida y

acetozolamida; las paracentecis; la ingestión de sales de .
amonio, la excesiva ingestión de proternas, ete.

El resúmen de una manera y otro el amonraco aumenta,
Fque el intestino lo aporta o porque el intestino no logra introd,

cirio al ciclo de krebs, a esto agréguese los shunts a nivel de 1,
sinusoides o bien a través de la circulación colateral hepática,
con lo que se tiene mayar afluencia de amonraco 01 cerebro. I
te que en circunstancias normales trata de pasar el amonraco a
glutamina, ve agotarse sus reservas de ácido alfa-ceto-glutámi
co; entonces el exceso amoniacal impide lo formación de inten
diarios en el metabolismo de los carbohidratos en el cerebro, c.
duce a la acumulación de los inhibidores y refleja la presencia
de algún producto nitrogenado,

De todas maneras aún habiendo lagunas en el proceso, el
hecho es que existe un paralelismo entre el amoniaco y el corne
hepático,

El DIAGNOSTICO PRECOZ EN EL COMA HEPATlCO: Lo más
importante en el coma hepático, es el diagnóstico temprono, o
sea en la llamada fase pre-como. En los pacientes cirróticos,
hay que observar constantemente si hay perturbaciones mentales
y neurológ¡cas para hacer un diagnóstico a tiempo, . Se debe po
ner atención a estas señales de peligro; ligeros cambios de pers~
nalidad y de conducto, desasociego, palabra confusa y pérdida,
de agudeza mental, estos signos se asocian con defectos de coo!
dinación muscular demostrado por lo imposibil idad de trazar fi .
guros simples. En esta etapa se puede presentar la asterixis y e
hedor hepático; la confusión, la irritabilidad yel desasociego .
aumentan mediante progresa la enfermedad, hasta que se cae en-
el coma profundo. Se puede demostrar el coma midiendo el am~
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.

nio en sangre y tomando un electroencefalograma.

TRATAMIENTO DEL COMA HEPATlCO.

El esquema de tratamiento que damos a continuación, es
el que recomiendan los autores españoles Drs. A. Vil lanueva y
otros, y es el siguiente:

a) Evitar la formac ion de amoníaco intestinal:

1) Suspender toda dieta oral y proteíca, y administración
de soluciones azucaradas por boca, en los enfermos -
concientes normalmente no se pone sonda.

2) Administración oral de antisépticos intestinales, neo-
micina en dosis de 4 a 6 gramos diarios.

3) Administración de loctolevulosa (un disacarido sinté-
tico) a razón de dos cucharadas cada 8-12 horas, nor
mal mente hasta conseguir en el enfermo cierto grad;-
de diarrea.

4) Enemos de limpieza cada 8 - 12 horas.

b) Aporte calórico y vitamínico suficiente:

1) Administración endovenosa de soluciones glucosadas
y levulosadas en una cantidad que oscila entre los -
dos mil y tres mil centímetros cúbicos.

2) Complejo B y vitamina K a altas dosis.

c) Inactivación de la intoxicación cerebral: A.C.T.H. a dosis
de 100 unidodes cada 24 horas. Conductasa en soluciÓn."l1
dovenosa.

~ .

.. 45-

d) En los enfermos sangrantes, reposició~ del volúmen sanguíneo -
en transfusión de sangre fresca según las necesidades. Adminis
tración rápida de vasopresina di! uida en suero.

e) En los enfermos febriles, administración de antibioterapia gene
ral. -

. Anteriormente se usó glutamoto de sodio, pero las experi~n-
Cias no fueron tan alentadoras como se esperaban. la exanguino-
transfusión ha tenido a veces buenos resultados. la colectomía se
ha usado en olgunas ocasiones con resultados aceptables, pero da-
do lo complicado del procedimiento no se utiliza muy frecuente--
mente, por ello solo se menciona. .
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14- Los principales motivos de consulta de los pacientes est~
diados fueran edema de miembros inferiores, anorexia, -
dolor abdominal y distensión abdominal en ese orden de
frecuencia. La hemotemesis constituyó motivo de consul
ta en elll% de los casos.

-

15- La biopsia hepática solo se efectuó en el 16% de los ca-
S(lS,lo que consideró una cifra bastante pequeña; o .pesar
de ello ocurrieron 3 defunciones a causa de ello, lo que-
es una cifra sumamente elevada.

16- Los principales diuréticos empleados en la cirrosis, fue--
ron en primer lugar el lasix y en segundo lugar el aldac-
tone, lo que no está de acuerdo con el esquema de trata'"
miento recomendado en las páginas anteriores.

17- la derivación porto-cava solo se efectuó en un paciente
de los qué se pudieron determinar, lo que es una cifra --
muy baja.

'-------
J
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XI) RECOMENDACIONES.

1) En todo paciente con sintomatología sospechosa de cirrosis
-Hepático, deben hacerse todos los investigaciones pertinen
tes, no importando lo edad del paciente, pues como vimos=
en el estudio, ésta se puede presentar o cual quier edad, co
mo en el ca$O de los dos pacientes menores de dos años. -

,
La Biopsia Hepático solo debe ser efectuado por médicos ~

debidomente capacitodos, poro evitaw la olta mortalidad
que $e observó en el estudio. Así mismo debe haber IJna -
observación muy cuidadoso del paciente después de hober-
la efectuado.

2)

3) Creemos que deben efectuarse más derivaciones Porto-cava
en pacientes con váriees esofágicas que han sangrado en -
olguna ocasión.

4) Recomendamos no usar diuréticos tan intensos como el lasiK
01 principio en un paciente con cirrosis hepática con asci-
tis, sino hasta después de haber ensayado otros como las -
tiazidas.

5) Deben investigarse más a fondo las complicaciones de 105--
~irrótieos¡ por ejemplo la Diabetes que fue muy: mal inves
tlgada, y se ha demostrado que existe acompañaru:loa lo --
cirrosis hasta en un 50% en estudios alemanes; Surós lo - -
menciono en el 35% de pacientes.

6) Recomendamos a los externos que llenan los protocolos de-
autopsia, una mejor descripción de los hallazgos, así mis -
mo dejar una historia clínica completa en cada protocolo.

la recomendac ión más impórtante es para las autoridades..,
estatales, ya que mejorando la condición social' y económi
ea de los habitantes, habría un descenso de la desnutrició-;;
y con ello de la cirrosis en general.

7)
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